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Résumé
La À brillation atriale (FA) est la première arythmie cardiaque et la première cause d’infarctus 
cérébral chez le sujet âgé de plus de 65 ans, d’incidence et de prévalence croissantes. Le 
traitement antithrombotique, anticoagulant ou antiagrégant, est guidé par l’évaluation 
du risque ischémique et hémorragique en s’appuyant sur des scores cliniques validés. 
Cependant, ces scores, très nombreux, connaissent beaucoup de limites et leurs performances 
diagnostiques sont variables, ce qui en limite l’usage en pratique quotidienne. Doit-on dès 
lors prendre en considération, dans la détermination de ces scores, en sus des paramètres 
cliniques, comorbidités (diabète, HTA) ou complications de la FA (insufÀ sance cardiaque, AVC) 
des données échographiques — retentissement sur la géométrie et/ou la fonction cardiaque 
(échocardiographie transthoracique), thrombose ou état préthrombotique (échocardiographie 
transœsophagienne) — et biologiques, biomarqueurs circulants (CRP, troponines, BNP, etc.) ou 
anomalies de l’hémostase (facteur Willebrand, tests plaquettaires, etc.) ? Un nouveau score 
composite, simple et recueilli au lit du patient, intégrant des variables cliniques, biologiques 
et/ou échographiques, permettrait peut-être une prescription mieux ciblée et donc plus 
raisonnée du traitement antithrombotique. Il serait idéalement mixte, permettant de prédire 
à la fois le risque thromboembolique artériel et le risque hémorragique, ce dernier étant 
majoré par le traitement anticoagulant.
© 2014 Elsevier Masson SAS. Tous droits réservés.
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Summary
Atrial À brillation is the most common cardiac arrhythmia and the leading cause of cerebral 
infarction in the elderly (age >65 years) and its incidence and prevalence are increasing. 
Antithrombotic treatment, with anticoagulant or antiplatelet agents is guided by the 
evaluation of the ischaemic and haemorrhagic risk based on validated clinical risk scores. 
However, these scores have limitations and their diagnostic performances are variable, 
which limit their use in daily practice. Should we therefore include other factors when 
determining risk such as comorbidities (diabetes, hypertension) complications (cardiac 
failure, stroke), echocardiographic data (heart remodelling and/or cardiac dysfunction 
(transthoracic echocardiography), thrombosis or prethrombotic state (transœsophageal 
echocardiography), biological markers, (CRP, troponins, BNP…) and/or coagulation 
anomalies (von Willebrand factor, platelet tests…) ? A new composite score, which should 
be simple and available at the bedside is warranted, This composite score, which could 
incorporate clinical, biological and/or echocardiographic variables, should be able to 
predict not only ischaemic events but also other cardiovascular complications as well as 
haemorrhagic risk. Such a score could allow a more focused and more rational prescription 
of anticoagulant treatment.








ACCP : American College of Chest Physicians
AFI : Atrial Fibrillation Investigators
AIT : Accident ischémique transitoire
BNP : Peptide natriuretique de type B
CRP : Protéine C-réactive
ESC : European Society of Cardiology
ETO : Échocardiographie transœsophagienne
ETT : Échographie transthoracique
FA : Fibrillation atriale
FEVG : Fraction d’éjection ventriculaire gauche
HTA : Hypertension artérielle
IDM : Infarctus du myocarde
RCPE : Royal College of Physicians of Edinburgh
SPAF : Stroke prevention in Atrial Fibrillation
Introduction
La prévention du risque thromboembolique artériel dans la 
À brillation atriale (FA) est basée sur la prescription raison-
née du traitement antithrombotique anticoagulant et/ou 
antiagrégant. La décision est fondée sur l’évaluation des 
risques thromboembolique et hémorragique en s’appuyant 
sur des scores validés.
Le score CHADS2 (insufÀ sance cardiaque, hypertension 
artérielle, âge  75 ans, diabète et antécédent d’AVC ou 
d’accident ischémique transitoire (AIT) [1] a été récemment 
complété par le score CHA2DS2-VASc (en sus des facteurs de 
risque et/ou pathologie précédents, âge entre 65 et 74 ans, 
sexe féminin et présence d’une pathologie vasculaire) [2].
Le score HAS-BLED [3] a été proposé dans les recom-
mandations européennes (HTA ou pression artérielle non 
contrôlée, anomalie de la fonction rénale ou hépatique, 
antécédent d’AVC, antécédent hémorragique ou prédispo-
sition, International normalized ratio (INR) labile en cas 
de traitement par warfarine, âge > 65 ans ou fragilité, 
médicaments (aspirine, AINS) ou alcool sont les paramètres 
intégrés dans ce score [4].
Revue critique du score CHADS2
Ce score, décrit par B. Gage en 2001, est basé sur la cohorte 
MRAF de patients en FA hospitalisés, score ultérieurement 
validé dans des cohortes [1]. Ces travaux ont montré que la 
valeur prédictive de ce score pour prédire le risque isché-
mique cérébral ou périphérique était cependant modeste, 
avec un C-statistique autour de 0,6 [1].
Dans son travail original, B. Gage [1] avait montré qu’un 
score CHADS2 = 0 était considéré comme à faible risque, un 
score = 1 ou 2 à risque modéré ou intermédiaire, et un score 
 3 comme à haut risque. Ce score a cependant été complexe 
à mettre en œuvre, dans la mesure où un patient en FA 
avec un antécédent d’AVC comme seul facteur de risque 
pouvait être classé comme à risque modéré, bien que ces 
patients, en prévention secondaire, étaient à risque accru 
de récidive d’accident ischémique cérébral ou d’accident 
embolique artériel périphérique. Une telle catégorisation 
classait 60 à 65 % des patients en FA comme à risque modéré 
ou intermédiaire, patients pour lesquels le traitement par 
warfarine ou aspirine était recommandé (Tableau 1).
Une revue systématique et une méta-analyse ont montré 
que le score C-statistique poolé et l’analyse de calibration 
ne montraient qu’une utilité clinique faible pour le score 
CHADS2 dans la prédiction des infarctus cérébraux, dans les 
différentes stratiÀ cations de ce score, et ont même suggéré 
qu’une validation de ce score devenait alors indispensable [5]. 
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indépendant d’infarctus cérébral [12]. Parmi les nombreux 
patients considérés comme en insufÀ sance cardiaque, 50 % 
seulement auraient une dysfonction systolique ventriculaire 
gauche [13]. Dans cette étude de cohorte, un épisode récent 
d’insufÀ sance cardiaque nécessitant une hospitalisation est 
considéré comme un facteur de risque d’infarctus cérébral, 
qu’il s’agisse d’une insufÀ sance cardiaque à FEVG préservée 
ou par dysfonction systolique [13]. L’étude de Jang [14] a 
montré qu’à 3 ans, le risque d’infarctus cérébral était de 
3,29 (IC 95 % : 1,58-6,86 ; p < 0,001) et le critère composite 
infarctus cérébral ou décès (HR = 4,08 ; IC 95 % : 2,30-7,26 ; 
p < 0,001), chez les patients en FA et ayant une insufÀ sance 
cardiaque à FEVG préservée.
Qu’en est-il du terme H, de l’acronyme CHADS2, antécé-
dent d’HTA ou pression artérielle non contrôlée ? Dans les 
données préliminaires, validant le score CHADS2, l’HTA était 
codée comme antécédent d’HTA ou une pression artérielle 
systolique > 160 mmHg, c’est-à-dire une HTA non contrôlée. 
Dans les cohortes récentes, une HTA bien contrôlée chez les 
patients en FA est associée à un risque moindre d’infarctus 
cérébral [15-17]. Cependant, un antécédent d’HTA, même 
contrôlé, peut être associé à des complications vasculaires 
liées à une atteinte de la microcirculation, qui pourraient 
contribuer à l’augmentation du risque d’infarctus céré-
bral. Est-ce qu’un score CHADS2 = 0 représente un faible 
Les études ancillaires des essais cliniques récents ont montré 
que les patients ayant un score CHADS2 = 1 bénéÀ ciaient du 
traitement par AVK [6]. Ainsi, les recommandations récentes 
ont reclassé le score CHADS2 en score = 0 à faible risque, 
score = 1 à risque modéré et score CHADS2  2 à haut risque 
thromboembolique [7]. Les recommandations ont été actua-
lisées, proposant le traitement anticoagulant préférentiel 
chez les patients ayant un score CHADS2  1 [8,9].
Il faut noter également un certain degré d’ambiguïté en ce 
qui concerne les différents composants du score CHADS2. Ainsi, 
la lettre C représente l’insufÀ sance cardiaque décompensée 
dans le travail original de B. Gage en 2001 [1], mais non pour 
les investigateurs AF ou dans les scores de risque SPAF, ainsi 
que dans des recommandations où la terminologie retenue 
pour le C était : « toute insufÀ sance cardiaque ». Pourtant, 
le AF Working Group a conclu que l’insufÀ sance cardiaque 
n’était pas un facteur de risque significatif ou robuste 
dans la prédiction des accidents ischémiques cérébraux ou 
artériels périphériques [10]. Cela a été conÀ rmé dans une 
étude de cohorte suédoise de patients en FA, dans laquelle 
l’insufÀ sance cardiaque n’a pas été considérée comme un 
facteur prédictif indépendant du risque d’accident isché-
mique cérébral en analyse multivariée [11]. Cependant, la 
présence d’une dysfonction systolique ventriculaire gauche 
modérée à sévère à l’échographie est un facteur de risque 




Âge Femme AVC ou événement 
thromboembolique




SPAF 1999 > 75 ¥a ¥ ¥ - ¥ -
Investigateurs AF 1994 65-75 ; > 75 - ¥ ¥ - ¥ -
CHADS2 2001  75 - ¥ ¥ ¥ ¥ -
Framingham 2003 ¥ ¥ ¥ ¥ - ¥ -
Van Walraven 2003 - - ¥ ¥ - ¥ ¥
Rietbrock 2008 ¥ ¥ ¥ - - ¥ -
CHA2DS2 – VASc 2009 65-74 ;  75 ¥ ¥ ¥ ¥ ¥ ¥
Recommandations
ACCP 2012 65-74 ;  75 ¥ ¥ ¥ ¥ ¥ ¥
Recommandations 
canadiennes 2010
 75 - ¥ ¥ ¥ ¥ -
ESC 2010, 2012 65-74 ;  75 ¥ ¥ ¥ ¥ ¥ ¥
RCPE consensus 2012 65-74 ;  75 ¥ ¥ ¥ ¥ ¥ ¥
Recommandations 
canadiennes actualisées
65-74 ;  75 ¥ ¥ ¥ ¥ ¥ ¥
CHADS2 : C-insufÀ sance cardiaque, H-hypertension, A-âge  75, D-diabète, S-infarctus cérébral/TIA ; CHAD2S2-VASc : insufÀ sance 
cardiaque/dysfonction V*, H-hypertension, A2-age  75, D-diabète, S-infarctus cérébral/TIA/embolie artérielle, V-maladie vasculaire, 
A-age 65-74, Sc-sexe féminin.
a Âge et sexe féminin sont un seul facteur de risque
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inférieurs, d’un antécédent d’infarctus du myocarde (IDM) 
ou d’athérome aortique décelé en échographie transœ-
sophagienne (ETO), constitue de fait un facteur de risque 
indépendant d’accident ischémique cérébral d’infarctus 
cérébral ou d’embolie systémique [22,23,25]. Le sexe 
féminin est également un facteur de risque indépendant 
d’accident ischémique cérébral (AIC) chez les patientes en 
FA, augmentant le risque de 18 %, risque similaire à celui 
associé à l’HTA ou au diabète [23,26]. Toutefois, ce risque 
est dépendant de l’âge et, chez les patientes âgées de moins 
de 65 ans, le sexe féminin n’est pas un facteur de risque 
indépendant d’infarctus cérébral [26-29].
Score CHA2DS2-VASc
Ce score décrit initialement par l’école de Birmingham a 
été adapté dans la FA et modiÀ é aÀ n de produire un algo-
rithme incluant les patients d’âge intermédiaire entre 65 
à 74 ans, et la pathologie vasculaire, considérée comme 
facteur de risque d’infarctus cérébral, devant être inté-
grée à la stratiÀ cation du risque thromboembolique dans 
la FA. Ce schéma a été adapté et validé par l’organisme 
anglais NICE et intégré aux recommandations anglaises en 
2006 [30]. L’American College of Cardiology/American Heart 
Association a également indiqué, dans les recommandations 
de 2006, que l’âge entre 65 et 74 ans, le sexe féminin, 
la présence d’une maladie coronaire et une thyrotoxicose 
devaient être considérés comme des facteurs de risque 
d’infarctus cérébral, plus faibles et moins validés que les 
facteurs de risque considérés comme majeurs, intégrés dans 
le score CHADS2 [31]. Le score CHA2DS2-VASc a été proposé 
en 2009, validé dans la cohorte européenne Euro Heart 
Survey, puis dans de multiples cohortes [20,32] et dans des 
essais cliniques [33] (Tableau 2). Il semble mieux prédire 
et identiÀ er les patients à faible risque, ne justiÀ ant pas la 
risque thromboembolique ? Une étude récente, basée sur une 
cohorte nationale, a montré que chez plus de 70 000 patients 
en FA, ayant un score CHADS2 = 0, le risque thromboembolique 
artériel variait de 0,8 % par an à 3,2 % par an [18]. Parmi 
les patients ayant un score CHADS2 = 1, le risque embolique 
artériel pouvait atteindre jusqu’à 8,1 % par an [18]. Dans une 
analyse similaire de cohortes, certains patients en FA ayant 
un score CHADS2 = 1 pouvaient être identiÀ és, non candidats 
à un traitement anticoagulant car n’en bénéÀ ciant pas [19]. 
Dans le travail originel de Gage [1], les patients ayant un 
score CHADS2 = 0 avaient un taux d’infarctus cérébral de 1,9 % 
par an, qui est d’ailleurs la valeur seuil pour l’intervention 
en prévention primaire par statine. Le seuil pour débuter 
un traitement anticoagulant pourrait correspondre à un 
taux prédit ischémique cérébral de l’ordre de 1 %. Parmi les 
nombreuses critiques faites au score CHADS2, celui-ci n’in-
tègre pas d’autres facteurs de risque d’infarctus cérébral. 
Ainsi, le risque d’infarctus cérébral augmente avec l’âge, 
à partir de 65 ans [20-22] et non pas seulement pour un âge 
 75 ans, comme indiqué dans le score CHADS2, ce qui revient 
à dire que le risque d’infarctus cérébral est un continuum et 
n’est pas déterminé par une valeur absolue particulière de 
l’âge, 65 ou 75 ans. Le risque d’infarctus cérébral chez les 
patients de plus de 75 ans est le double de celui observé chez 
les patients âgés de 65 à 74 ans [23]. De fait, une variable 
continue telle que l’âge perd sa valeur prédictive lorsqu’elle 
est dichotomisée, même lorsqu’il s’agit de groupes de taille 
signiÀ cative, alors même que la valeur discriminante pourrait 
être améliorée si cette variable était considérée comme une 
variable continue [24]. Cependant, cette approche perd 
l’avantage de la simplicité et de son caractère pratique en 
clinique quotidienne.
Le score CHADS2 ne prend pas en considération la 
présence d’une pathologie vasculaire, qui n’est pas consi-
dérée comme un facteur de risque dans cette approche. 
Cependant, l’existence d’une pathologie vasculaire, qu’il 
s’agisse d’une artériopathie oblitérante des membres 
Tableau 2 Score de stratiÀ cation du risque ischémique (CHAD2-DS2-VASc) et hémorragique (HAS-BLED) proposées dans 
les recommandations de l’ESC.
CHAD2-DS2-VASc Score HAS-BLED Score
InsufÀ sance cardiaque/dysfonction VG 1 Hypertension artérielle ; HTA non 
contrôlée
1
Hypertension artérielle 1 Anomalie fonction rénaléhépatique 1 ou 2
Âge  75 ans 2 Infarctus cérébral 1
Diabète 1 Tendance ou prédisposition au saignement 1
Infarctus cérébral/AIT/Embolie artérielle 2 INRs labiles (si warfarine) 1
Maladie vasculaire (antécédent IDM, AOMI, 
ou plaque aortique)
1 Âge (>65 ans, fragilité) 1
Âge 65-74 ans 1 Médicaments (aspirine ou AINS) 
ou intoxication alcoolique
1
Sexe (féminin) 1 1
Score maximum 9 9
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d’une pathologie vasculaire (6 des 17 études positives, RR = 
2,61) et l’insufÀ sance cardiaque (7 des 18 études positives, 
RR = 1,85) ont été validés plus récemment [41]. La démarche 
initiale a été de caractériser le risque thromboembolique en 
faible, intermédiaire ou élevé avec cependant, en particulier 
pour le score CHADS2, une proportion élevée de patients 
considérés comme à risque intermédiaire, patients pour 
lesquels l’indication du traitement antithrombotique est 
laissée à la discrétion du praticien.
Faut-il calculer le score C-statistique pour déterminer le 
meilleur score, prédicteur des événements ischémiques, ou 
faut-il au contraire proposer une reclassiÀ cation des patients, 
puisqu’il a été indiqué que le score C-statistique validé dans 
une étude ne peut être comparé à une autre étude, du fait 
de l’hétérogénéité des populations incluses et du proÀ l de 
risque embolique particulier [42] ? De plus, la prescription d’un 
traitement anticoagulant oral, basé sur des recommandations 
consensuelles, ne correspond pas à ce qui est réellement 
observé, puisque la proportion de patients sous anticoagulant 
est souvent indépendante de la stratiÀ cation du risque en 
faible, intermédiaire ou élevé [43]. Ces différentes consi-
dérations doivent également être mises en perspective avec 
d’autres observations telles que, en particulier, la diminution 
du taux de prescription de l’aspirine chez les patients en 
FA. Ce traitement est peu efÀ cace et à risque hémorragique 
surtout chez le sujet âgé où la warfarine est supérieure à 
l’aspirine dans la prévention thromboembolique avec un taux 
d’événement hémorragique, dans les études randomisées 
récentes et dans des cohortes, non différent entre les deux 
groupes [44]. Les anti-IIa et les anti-Xa, testés dans des essais 
thérapeutiques [45-48], ont permis de modiÀ er le libellé des 
recommandations [4], une préférence pour ces nouvelles 
classes d’anticoagulants étant mise en avant, comparative-
ment à la warfarine, bien que l’on ne dispose pas d’études 
comparatives des anti-IIa aux anti-Xa ou des anti-Xa entre 
eux [49]. Les méta-analyses ayant évalué l’efÀ cacité relative 
des anticoagulants oraux directs par rapport à une molécule 
de référence, anti-IIa ou anti-Xa, sont cependant critiquées 
car s’appuyant sur des données comparatives à la warfarine, 
et non pas à une comparaison directe des deux classes de 
médicaments dont le mécanisme d’action est sensiblement 
différent.
Certaines données doivent être présentes à l’esprit 
avant la prescription d’un antithrombotique dans la FA. 
Le seuil d’efÀ cacité et de sécurité d’un traitement par 
warfarine correspondrait à un taux d’infarctus cérébral 
de 1,7 % par an, alors que pour un anti-IIa ou un anti-Xa, 
cette valeur seuil serait réduite à 0,9 % par an [50]. De plus, 
les différents essais ayant testé les anti-IIa et les anti-Xa 
versus warfarine ont tous montré une réduction du risque 
d’hémorragie intracrânienne de 30 à 70 % comparativement 
à la warfarine, l’apixaban n’augmentant pas le risque de 
saignement majeur ou intracrânien comparativement à 
l’aspirine (étude AVERROES) [48]. Le risque de saignement 
majeur ou intracrânien sous warfarine ou aspirine n’est 
pas signiÀ cativement différent dans les études de cohortes 
récentes, en particulier dans les pays où le traitement 
anticoagulant est bien surveillé [23].
Est-il possible d’optimiser le traitement AVK ? Cela 
suppose que le TTR soit  70 %, comme cela a été recom-
mandé [51]. La surveillance du traitement anticoagulant 
prescription d’un traitement antithrombotique, du fait d’un 
faible risque absolu de complications artérielles emboliques. 
Dans l’étude de Belgrade, il était le seul score prédisant 
l’absence de risque d’infarctus cérébral, alors que le score 
CHADS2 n’y parvenait pas [34]. Le score CHA2DS2-VASc est 
au moins équivalent au score CHADS2 pour identiÀ er les 
patients à haut risque de développer une embolie artérielle 
cérébrale ou périphérique. Le score CHA2DS2-VASc = 1 classe 
seulement moins de 15 % des patients en FA comme à risque 
intermédiaire [35]. Chez les patients traités par ablation 
pour FA, le score CHA2DS2-VASc permettrait de stratiÀ er ceux 
ayant un score CHADS2 = 0 ou 1 comme à faible risque (0,6 % 
par an ; CHA2DS2-VASc = 0) pour ce qui concerne l’évaluation 
du risque ultérieur de complications thromboemboliques 
artérielles [36]. Des données similaires ont été observées 
dans des cohortes où le score CHA2DS2-VASc pouvait identiÀ er 
un sous-groupe de patients ayant des scores CHADS2 entre 0 
et 1 comme à faible risque, ne justiÀ ant pas de traitement 
anticoagulant [37].
Scores de risque et risque embolique 
artériel dans la À brillation atriale
De nombreuses approches ont successivement été proposées 
au cours des 20 dernières années, basées sur des études 
épidémiologiques ou des revues de la littérature, ayant 
intégré les facteurs de risque cités ci-dessus, mais à des 
degrés variables : âge, sexe féminin, antécédent d’infarctus 
cérébral ou AIT, hypertension artérielle, insufÀ sance car-
diaque, diabète (dans tous les scores comme l’antécédent 
infarctus cérébral ou d’accident ischémique transitoire (AIT), 
à la différence des autres facteurs de risque ou pathologie) et 
pathologie vasculaire, cette dernière ayant été en particulier 
proposée par C. Van Walraven [38] et intégrée dans le score 
CHA2DS2-VASc. La présence d’une pathologie vasculaire [39] 
est d’ailleurs prise en compte dans l’évaluation du risque 
thromboembolique artériel préconisée dans les recommanda-
tions de l’ACCP [8] de l’ESC [4], mais également par le Collège 
des médecins anglais [40] ou encore, plus récemment, dans 
la mise à jour des recommandations canadiennes [9].
Cependant, ces scores sont imparfaits car issus de cohortes 
évaluant certes le risque embolique lié à ces facteurs, mais 
moins de 10 % des patients triés et éligibles ont été inclus dans 
les essais, qui ont par ailleurs exclu de nombreux patients 
ayant une contre-indication au traitement anticoagulant, ce 
qui explique que certains facteurs de risque n’ont pas été 
pris en considération. Ainsi, l’extrapolation de ces données 
est difÀ cile à envisager dans le monde réel.
Des cohortes ont été évaluées plus récemment [41]. Dans 
une revue de la littérature, 15 des 16 études mettaient en 
avant l’antécédent d’infarctus cérébral ou d’AIT comme 
facteur de risque cardiovasculaire, avec un rapport de risque 
(RR) à 2,86 pour l’HTA ; 11 des 20 études étaient positives 
avec un RR à 2,27 ; l’âge dans 9 des 13 études, RR à 1,46 
par décennie ; présence d’une cardiopathie structurale (9 
des 13 études, RR = 2) et le diabète (9 des 14 études, RR = 
1,62), tous ces facteurs étant des prédicteurs indépendants 
du risque d’AVC. Pour d’autres facteurs de risque, le sexe 
féminin (8 des 22 études positives, RR = 1,67), la présence 
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plaquettaire ou endothéliale, 
de facteur Willebrand, d’index 
d’atteinte endothéliale. Les 
plaquettes sont également 
activées dans la FA, mais l’ac-
tivation plaquettaire pourrait 
ne refléter que l’association 
entre comorbidité et FA (par 
exemple, HTA et pathologie 
vasculaire) plutôt qu’être liée 
à l’état prothrombotique dans 
la FA [59-62]. Les concentra-
tions du facteur Willebrand 
plasmatique constituent un 
facteur de risque indépendant 
d’événements cardiovascu-
laires, incluant la mortalité et 
le saignement majeur chez des 
patients sous anticoagulants du 
fait d’une FA permanente [59]. 
L’élévation des D-dimères est 
associée à un excès de risque 
chez les patients en FA [63-
65]. L’élévation de la CRP est 
associée à un excès de risque 
de décès, mais pas à un risque 
accru d’infarctus cérébral chez 
des patients en FA, conÀ rmant 
l’intérêt de la CRP chez des 
patients ayant une pathologie vasculaire. Ajouter la CRPus 
au modèle de prédiction CHADS permet d’améliorer la 
prédiction de la mortalité totale ou cardiovasculaire (score 
C-statistique). Lip [66-68] a montré que le facteur Willebrand 
plasmatique permettait d’améliorer la prédiction du score 
CHADS2 en ce qui concerne celle du risque d’AIC et d’AVC chez 
les patients en FA inclus dans l’étude SPAF-III. Plus récemment, 
la troponine et le BNP ont été validés comme associés à un 
surrisque d’événements dans la population RE-LY traitée par 
anticoagulants [69].
La fonction rénale, la clairance de la créatinine, la 
protéinurie, le débit de À ltration glomérulaire ont égale-
ment été considérés comme associés à un excès de risque 
d’événement cardiovasculaire [70-72]. Olesen [73] a montré 
que la présence d’une insufÀ sance rénale augmentait le 
risque d’AIC, mais également le risque hémorragique et 
d’événement coronaire. Les patients en insufÀ sance rénale 
chronique non terminale avaient une augmentation du risque 
d’infarctus cérébral et d’embolie artérielle (HR = 1,49 ; IC 
95 % : 1,38-1,59 ; p < 0,001), comme d’ailleurs des patients 
justiÀ ant d’un traitement agressif (HR = 1,83 ; IC 95 % : 
1,57-2,14 ; p < 0,001). Ce risque était diminué de façon 
signiÀ cative par la warfarine comparativement à ce qui était 
observé avec l’aspirine, qui n’était pas efÀ cace [73].
L’insufÀ sance rénale est associée au risque d’insufÀ sance 
cardiaque et d’HTA, augmente avec l’âge la présence d’un 
diabète ou la pathologie vasculaire, tous composants des 
scores CHADS2 et CHA2DS2-VASc. En attendant des validations, 
le score CHA2DS2-VASc pourrait être implémenté par la prise 
en compte de un ou deux points supplémentaires en cas d’in-
sufÀ sance rénale. Deux publications récentes ont permis de 
montrer qu’un score R2-CHADS2 [74] ou R-CHA2DS2-VASc [75] 
peut être améliorée par l’autosurveillance et la prise en 
compte des données de pharmacogénétique. Il faut d’ailleurs 
remarquer que l’efÀ cacité relative de la warfarine et du 
dabigatran dans le quartile le plus élevé de TTR est moins 
marquée, comparativement à ce qui a été observé pour le 
quartile le plus faible [52].
Peut-on améliorer ces scores 
par des approches complémentaires, 
morphologique ou biologique ?
Une perspective d’intégration des biomarqueurs serait inté-
ressante à envisager dans le contexte de la FA (Fig. 1) [53]. 
L’identiÀ cation de patients en FA sous anticoagulant, à risque 
thromboembolique artériel, serait intéressante dans cette 
perspective [32,54].Les scores cliniques CHADS2 et CHA2DS2-
VASc sont simples et pratiques en utilisation quotidienne, 
et la question se pose de savoir si l’on peut améliorer cette 
approche par la prise en compte des biomarqueurs ou de 
données échographiques (« échomarqueurs »). L’insufÀ sance 
cardiaque est un des facteurs de risque des événements 
thromboemboliques chez les patients en FA, contribuant à 
la progression de la maladie au travers d’une dysfonction 
endothéliale et d’un état d’hypercoagulation [55-56].
Plusieurs études ont montré l’intérêt de ces biomarqueurs 
pour conÀ rmer les scores cliniques [57-58]. Des marqueurs 
ont en effet été validés comme associés à un risque accru 
d’événements thromboemboliques artériels. Il s’agit de 
marqueurs d’hypercoagulation, d’inÁ ammation, d’activation 
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évalué 9 171 sujets, en déterminant la taille de l’oreillette 
gauche, la fraction de vidange, la fonction contractive ventri-
culaire gauche, en prenant en considération le score CHADS2. 
La majorité des patients en FA (55 %) avait une dilatation 
de l’oreillette gauche et une réduction de la fraction de 
vidange de l’oreillette gauche. Ces modiÀ cations étaient 
plus marquées chez les patients ayant un score CHADS plus 
élevé, il n’y avait pas cependant de différence concernant 
la valeur de la FEVG.
Cette sous-étude montre donc que la présence d’une 
dysfonction auriculaire gauche est fréquente, qu’il y ait 
ou non une dilatation de l’oreillette gauche, suggérant 
l’importance de la détermination des paramètres anato-
miques et fonctionnelles auriculaires gauche dans la FA. 
Un score de risque combinant les données cliniques avec 
des biomarqueurs et des paramètres échographiques a été 
dernièrement développé pour détecter des patients à FA 
à faible risque thromboembolique chez lesquels une ETO 
pourrait être évitée [89].
Le strain longitudinal pourrait constituer une information 
indépendamment du volume de l’oreillette gauche indexée. 
Le volume atrial gauche est une mesure statique, alors que 
le strain longitudinal est un paramètre dynamique qui reÁ ète 
les variations de dimension de l’oreillette gauche en phase 
de remplissage. Ce caractère dynamique des variations de 
dimensions de l’oreillette gauche pourrait inÁ uencer la stase 
atriale gauche, le temps de transit sanguin sur la surface 
endocardique, et donc la plus ou moins grande propension à 
thromboser. Une réduction du strain longitudinal atrial gauche 
a été associée à la présence d’une À brose myocardique [90], et 
ainsi la À brose atriale gauche, détectée par IRM, a été associée 
au risque d’infarctus cérébral chez les patients en FA [91].
Les données d’échocardiographie transœsophagienne 
(ETO) montrent que la présence d’un contraste spontané, 
de basses vélocités auriculaires gauches, d’un thrombus atrial 
gauche ou l’existence d’athérome aortique complexe de 
l’aorte descendante seraient des prédicteurs indépendants 
du risque embolique artériel [92,93]. Dans cette même 
étude, l’âge, les vélocités auriculaires gauches, le diamètre 
atrial gauche mesuré en mode M, la présence d’un athérome 
aortique et le taux de À brinogène plasmatique sont associés 
de façon indépendante à la présence d’un contraste spontané 
atrial gauche [94], tandis que des vélocités auriculaires 
gauches antérogrades, < 20 cm/s, et des facteurs de risque 
clinique sont associés de façon indépendante à la présence 
d’un thrombus atrial ou auriculaire gauche [95]. L’âge, la 
pression artérielle systolique, le caractère permanent de 
la À brillation atriale, la présence d’une cardiopathie isché-
mique et la surface de l’oreillette gauche sont associés de 
façon indépendante aux basses vélocités inférieures gauches 
(< 20 cm/s). En revanche, la surface de l’auricule gauche 
n’est pas associée au risque d’infarctus cérébral, suggé-
rant que des paramètres fonctionnels pourraient être plus 
importants que la taille de l’auricule gauche pour prédire la 
tendance thrombotique [92].
Une étude ayant inclus 500 patients avec infarctus 
cérébral en rythme sinusal ou en FA [96] a montré que le 
risque de thrombose dans l’auricule gauche, avec présence 
de contraste spontané, augmentait de façon signiÀ cative 
lorsque la vélocité auriculaire gauche était inférieure à 
57 cm/s. Lorsqu’elle est  55 cm/s, le risque de thrombose 
pouvait améliorer la prédiction des événements cardiovas-
culaires chez ces patients.
Qu’en est-il de l’échocardiographie ? C’est une technique 
largement utilisée et versatile qui peut apporter des infor-
mations complémentaires dans la stratiÀ cation du risque des 
patients en FA. Elle serait utile pour compléter les approches 
cliniques, et ce d’autant que la valeur discriminante des 
approches cliniques reste insuffisante avec des scores 
C-statistiques entre 0,54 et 0,65 [2].
Malgré les recommandations récentes du National 
Institute for Health and Clinical Excellence, les paramètres 
dérivés de l’échographie transthoracique (ETT) ne jouent 
qu’un rôle mineur dans la stratiÀ cation clinique du risque 
thromboembolique [76]. Une fraction d’éjection ventriculaire 
gauche (FEVG) normale est associée à l’absence de formation 
de thrombus dans l’auricule gauche [77]. L’évaluation de la 
FEVG améliore la capacité de discrimination dans l’utilisation 
des scores CHADS2 et CHA2DS2-VASc en ce qui concerne la 
détection d’un thrombus atrial gauche [78,79] et d’autres 
marqueurs de la stase atriale gauche [77,80].
La masse VG indexée aurait une valeur discriminante 
intéressante pour prédire les thrombi dans l’auricule gauche 
avec un score C-statistique à 0,98, bien plus élevé que pour 
le contraste spontané (0,73-0,75) [81].
Dans l’étude SPAF [82], la taille de l’OG mesurée en 
mode M était un prédicteur indépendant du risque throm-
boembolique et améliorait la valeur discriminante de la 
seule approche clinique. Une analyse complémentaire ayant 
pris en considération trois études de prévention primaire 
(BAATAF, SPAF, étude des VETERANS) a conclu que le diamètre 
antéro-postérieur de l’oreillette gauche, mesuré en mode 
M, n’était pas un prédicteur du risque d’infarctus cérébral 
et conÀ rmait en revanche qu’une dysfonction systolique 
ventriculaire gauche constituait bien un prédicteur du risque 
thromboembolique artériel, en particulier cérébral [83].
La surface atriale gauche et la FEVG augmentent la 
capacité de discrimination des scores CHADS et CHADS-VASc 
en ce qui concerne la détection des thrombi dans l’auricule 
gauche, le contraste spontané intense et les basses vélocités 
auriculaires gauches [84]. D’autres études plus récentes 
n’ont pas montré d’association entre le volume atrial gauche 
et le risque d’événement thromboembolique, mais elles 
n’étaient pas de taille et de puissante sufÀ santes [85]. On 
peut retenir qu’un volume atrial gauche indexé normal est 
un bon prédicteur de l’absence de thrombus dans l’auricule 
gauche chez les patients en FA [77]. Ayirala [77] a montré 
qu’avec le score CHADS croissant, il notait l’augmentation 
des volumes atriaux gauches indexés et une FEVG plus basse, 
prédicteurs de la thrombose dans l’auricule gauche.
La combinaison de la taille de l’OG et de la FEVG a 
été proposée comme approche ayant une bonne capacité 
de discrimination des patients sans thrombus auriculaire 
gauche à l’ETO. Un rapport FEVG/volume atrial gauche 
indexé supérieur à 1,5 exclut la présence d’un thrombus 
dans l’auricule gauche chez les patients en FA, candidats à 
une ablation ou à une cardioversion [78]. Le rapport FEVG/
volume atrial gauche indexé a été validé, conÀ rmant son 
applicabilité clinique [86]. Une étude échographique dérivée 
de l’étude ENGAGE AF-TIMI 48 récemment publiée devrait 
permettre de répondre à cette question [87]. Dans cette 
sous-étude de l’étude ENGAGE AF – TIMI 48, Gupta [88] a 
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avec un score C-statistique à 0,75 et la conÀ rmation qu’un 
score HAS-BLED  3 est prédicteur d’événements hémorra-
giques majeurs lors des relais [113]. Un score HAS-BLED  3 
justiÀ e une surveillance attentive mais ne peut être utilisé 
comme argument pour arrêter un traitement anticoagulant, 
indiqué par ailleurs [114]. Le score HAS-BLED a été intégré 
dans les recommandations européennes [4] ainsi que dans 
celles de prise en charge de l’insufÀ sance cardiaque [115]. 
La question se pose de l’intérêt d’une évaluation du risque 
hémorragique avec la mise à disposition des anticoagulants 
oraux directs, et ce d’autant que le bénéÀ ce net pour le 
traitement anticoagulant est plus marqué chez les patients 
ayant des scores HAS-BLED élevés [116,117].
Est-il possible dans ces conditions de comparer les scores 
de risques ischémiques et hémorragiques de façon à aboutir 
à une proposition thérapeutique adaptée à chaque patient ? 
Olesen [118] a montré que le bénéÀ ce clinique net était 
négatif avec le traitement AVK chez les patients ayant un 
score CHA2DS2-VASc = 0, conÀ rmant le faible risque associé 
à ces patients. Ceux ayant un score HAS-BLED  3 ont un 
bénéÀ ce clinique plus marqué que le gain en risque absolu lié 
à la réduction du risque d’infarctus cérébral, au prix d’une 
augmentation minime de risque de saignement intracrânien. 
Il n’y a pas de patients chez qui les risques ischémique ou 
hémorragique seraient en faveur d’un traitement par aspirine, 
dont le bénéÀ ce clinique net reste insufÀ sant dans toutes les 
situations, conduisant les auteurs à indiquer que l’aspirine 
ne pouvait pas être utilisée pour la prévention des infarctus 
cérébraux dans la FA [118]. Des résultats similaires ont été 
rapportés par Friberg [116] qui montrait que le traitement 
anticoagulant oral pourrait être utilisé de façon plus large 
chez les patients en FA, puisque le bénéÀ ce clinique net est 
en faveur de leur utilisation chez la plupart des patients, 
à l’exception de ceux ayant un score CHA2DS2-VASc = 0. 
D’autres méthodes d’évaluation du bénéÀ ce clinique net 
ont été proposées par Connolly [119] en prenant en consi-
dération les risques ischémique (infarctus du myocarde et 
AIC) et hémorragique (infarctus hémorragique, hémorragie 
sous-durale et saignement extracrânien) contrebalancés par 
le risque de décès, au décours d’un événement ischémique. 
Dans une analyse de l’étude ACTIVE, Connolly [119] a montré 
que l’association aspirine + clopidogrel prévenait 0,57 équi-
valent AIC (IC 95 % : -0,12-1,24) pour 100 années-patients 
de traitement ajusté sur le risque de décès au décours d’un 
AIC ou d’une hémorragie cérébrale, et 0,67 équivalent AIC 
(IC  95 % : -0,03-1,18) lorsque ajusté sur le décès ou le 
handicap après un événement ischémique ou hémorragique. 
L’association clopidogrel + aspirine ne conduit qu’à un 
bénéÀ ce clinique modeste chez les patients en FA lorsque 
le traitement anticoagulant n’est pas indiqué.
Est-il possible de proposer un score intégré ischémique et 
hémorragique ? [120]. Cette approche suppose que chaque 
facteur de risque aurait alors un « poids » équivalent. Une 
telle démarche nécessiterait un calcul complexe sur un 
modèle multivarié, avec une chance aléatoire et une perte 
probable de la simplicité d’utilisation des scores précédem-
ment décrits en pratique clinique.
Le score HAS-BLED permet d’évaluer le risque hémor-
ragique potentiel chez le patient, à contrebalancer par le 
risque ischémique, permettant alors d’envisager les options 
thérapeutiques adéquates [114].
atrial gauche est minime, de même que le risque de contraste 
spontané est très faible avec une valeur prédictive négative 
respectivement de 99 et 100 %. En analyse multivariée, la 
vélocité auriculaire gauche est le meilleur prédicteur de 
l’apparition d’un thrombus ou d’un contraste spontané. Chez 
les patients ayant un score CHADS [80,97,98] ou CHADS-
VASc [98] égal à 0, une part inÀ me sous anticoagulants 
développerait un thrombus ou un sludge atrial gauche (1,6 
à 2,1 %) [99,100]. Kleemann [78] a décrit des patients comme 
à faible risque thromboembolique sur des bases cliniques 
de score CHADS2, qui, en fait, étaient exposés à un risque 
accru. Ainsi, chez des patients en FA avec un score CHADS2 
de 0 ou 1, 3 % avaient un thrombus et 5 % un contraste 
spontané intense dans l’oreillette ou dans l’auricule gauche. 
Les prédicteurs indépendants de la présence d’un contraste 
spontané intense dans l’oreillette gauche étaient une FEVG  
40 % et un diamètre antéro-postérieur de l’oreillette gauche 
 50 mm. La prévalence de 3 % des thrombi auriculaires 
gauches était identique à celle rapportée par V. Rader [101] 
dans une cohorte de patients en FA ayant un score CHADS2 = 0.
Les données échographiques pourraient donc apporter 
une précision supplémentaire pour évaluer le risque 
thromboembolique artériel. Cependant, la préconisation 
de la réalisation de cet examen chez tous les patients en 
FA pourrait accroître la complexité d’évaluation du risque 
thromboembolique [102].
Faut-il dès lors considérer l’échographie comme néces-
saire pour établir un nouvel algorithme thérapeutique ? Cette 
hypothèse est évaluée dans une étude [103]. La valeur de ces 
différents scores de risque clinique pourrait être améliorée 
par la prise en compte des biomarqueurs, intégrant des fac-
teurs tels que le facteur Willebrand, la protéinurie, le débit 
de À ltration glomérulaire, la clairance de la créatinine, mais 
également les données de l’imagerie cardiaque, de l’ETT, 
de l’ETO ou encore de l’imagerie cérébrale, à la recherche 
d’infarctus silencieux [104]. Cette approche permettrait en 
effet de mieux caractériser le risque, en particulier le score 
CHA2DS2-VASc = 0, mais réduirait l’utilisation pour le plus 
grand nombre de ces scores. « Biomarqueurs » échocardiogra-
piques versus bio logiques ? La stase et l’hypercoagulabilité 
pourraient être liées du fait d’une association entre facteur 
Willebrand et contraste spontané en ETO, tandis que le 
taux de D-dimères est associé au risque de thrombus atrial 
gauche [105]. Les D-dimères sont un marqueur puissant 
permettant de plus de différencier les types d’accident 
ischémique cérébral [106]. Okada [107] a montré que le 
taux de BNP pourrait constituer un marqueur de la thrombose 
atriale gauche chez les patients en FA ayant présenté un 
infarctus cérébral ou un AIT.
Comment prendre en considération 
les risques ischémique et hémorragique ?
De nombreux scores de risque ont été proposés, ATRIA [108], 
HAS-BLED [109] et HEMORR2HAGES [109,110], dont les 
limites ont également été rapportées. Les limites du score 
ATRIA [111] ainsi que celles du score HEMORR2HAGES ont été 
soulignées. Plus récemment, le score HAS-BLED a été évalué 
dans la prédiction des hémorragies intracrâniennes [112] 
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Conclusion
Des avancées signiÀ catives dans la prévention de l’infarctus 
cérébral chez les patients en FA prennent en considération tant 
les signes d’alarme que l’évaluation du risque hémorragique, 
ainsi que les possibilités thérapeutiques des antivitamines K 
et des anticoagulants oraux directs (anti-IIa et anti-Xa). Ces 
différents développements ont permis d’améliorer la préven-
tion du risque d’infarctus cérébral, en particulier chez les 
patients ayant au moins un facteur de risque dans un contexte 
de FA. Les recommandations européennes, canadiennes et 
américaines ont intégré ces différentes notions et convergé 
pour déÀ nir des patients à très faible risque, ne justiÀ ant 
pas d’un traitement anticoagulant, alors que la majorité des 
patients en FA, identiÀ és comme à risque de complication 
embolique artérielle, justiÀ e d’un traitement anticoagulant 
oral, avec une place croissante faite aux anticoagulants oraux 
directs. Les approches complémentaires morphologiques et 
biologiques demandent à être validées aÀ n de contribuer à 
une meilleure stratiÀ cation du risque et peut-être aboutir 
à une aide au traitement, surtout chez les patients à risque 
hémorragique accru.
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